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a  b  s  t  r  a  c  t
Neurosurgical  treatment  of  pain  used  two kind  of techniques:  1)  Lesional  techniques  interrupt  the  trans-
mission  of nociceptive  neural  input  by  lesionning  the  nociceptive  pathways  (drezotomy,  cordotomy,
tractotomy.  . .). They  are  indicated  to treat morphine-resistant  cancer  pain  and  few  cases  of  selected
neuropathic  pain.  2) Neuromodulation  techniques  try  to  decrease  pain  by reinforcing  inhibitory  and/or
to limit  activatory  mechanisms.  Chronic  electrical  stimulation  of  the  nervous  system  (peripheral  nerve
stimulation,  spinal  cord  stimulation,  motor  cortex  stimulation.  . .) is used  to  treat chronic  neuropathic
pain.  Intrathecal  infusion  of analgesics  (morphine,  ziconotide.  . .), using  implantable  pumps,  allows  to
increase  their  efﬁcacy  and  to reduce  their side  effects.  These  techniques  can  improve,  sometimes  drama-
tically,  selected  patients  with severe  and  chronic  pain,  refractory  to  all other  treatments.  The  quality  of
the analgesic  outcome  depends  on  the  relevance  of the  indications.









r  é  s  u  m  é
Le  traitement  neurochirurgical  de  la douleur  chronique  comprend  actuellement  deux domaines  :  1)  Celui
des techniques  dites  lésionnelles  qui  consistent  à interrompre  sélectivement  la  transmission  du  message
nociceptif  et/ou  à détruire  les  générateurs  de  la  douleur.  Elles  sont  indiquées  dans  les  douleurs  cancé-
reuses  résistantes  aux morphiniques  et  dans  quelques  rares  cas  de  douleurs  neuropathiques  réfractaires.
2) Celui  des  techniques  de  neuromodulation  qui  cherchent  à renforcer  les  mécanismes  inhibiteurs  et à
limiter  les  mécanismes  activateurs  de  la  douleur  soit  par  stimulation  électrique  (stimulation  nerveuse
périphérique,  médullaire,  cérébrale  profonde  ou  stimulation  corticale),  soit  par  administration  intra-
thécale  de  produits  antalgiques  (morphine,  ziconotide)  à  l’aide  de pompes  ou  sites  implantables.  Les
techniques  de  neurostimulation  sont  indiquées  en  cas  de  douleurs  neuropathiques  chroniques.  Les injec-
tions intrathécales,  suivant  la  molécule  antalgique  choisie,  peuvent  être  utilisées  dans  la  douleur  du
cancer  et  également  pour  certaines  douleurs  neuropathiques.  Ces  différentes  techniques  chirurgicales
peuvent  apporter  un soulagement,  parfois  spectaculaire,  à quelques  patients  douloureux  chroniques
bien  sélectionnés  et  résistants  à tous  les  autres  traitements  antalgiques.  La  qualité  du  résultat  est  ainsi
eur  ddirectement  liée  à  la  rigu∗ Auteur correspondant. Service de neurochirurgie, hôpital Pasteur, 30, avenue de
a  Voie-Romaine, 06000 Nice, France.
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1. IntroductionCertaines douleurs, encore de nos jours, peuvent échapper
aux thérapeutiques médicales utilisant des antalgiques puissants
même  à fortes doses. Certains patients sélectionnés, victimes de
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echniques neurochirurgicales, soit lésionnelles, soit de neuromo-
ulation, quand les autres moyens thérapeutiques ont échoué.
Ainsi, le traitement neurochirurgical de la douleur chronique
omporte plusieurs principes généraux :
il concerne exclusivement les douleurs chroniques résistantes
aux traitements médicamenteux et à la prise en charge bio-
psychosociale. Les indications doivent être portées par des
équipes multidisciplinaires ayant une expérience de ces tech-
niques, après évaluation multidimensionnelle des douleurs et
analyse de leur mécanisme principal. La douleur est déﬁnie
comme  chronique au bout de 3 mois d’évolution et son caractère
pharmaco-résistant est établi en général au bout d’un an sans
amélioration notable, délai nécessaire à l’essai des différentes
classes thérapeutiques potentiellement efﬁcaces. Cependant, il
est inutile voire préjudiciable pour certains patients d’attendre
plus d’un an pour l’adresser à un centre spécialisé car le traite-
ment chirurgical peut apporter une amélioration signiﬁcative et
éviter ainsi les répercutions néfastes professionnelles, sociales et
affectives de la douleur chronique ;
la caractérisation de l’organicité et des mécanismes physio-
pathologiques à l’origine de la douleur devra être menée
systématiquement. En effet, le raisonnement neurochirurgical
qui conduira à l’indication et au choix de la technique reposera
en grande partie sur ces données anatomo-physiologiques ;
l’évaluation neuropsychologique du retentissement de la dou-
leur chez chaque patient et l’analyse de ses capacités à faire
face devrait être systématiquement réalisé aﬁn de s’assurer
qu’une prise en charge spéciﬁque d’aide à la gestion de la
douleur, parallèle au traitement chirurgical, ne soit pas néces-
saire. Les indications doivent être ainsi portées en lien avec des
équipes multidisciplinaires ayant une expérience de ces tech-
niques interventionnelles, après évaluation multidimensionnelle
des douleurs ;
au ﬁnal, un véritable « contrat thérapeutique » doit s’établir
entre le neurochirurgien et le patient informé du rapport béné-
ﬁces/risques du traitement proposé garant de l’adhésion du
patient au programme thérapeutique chirurgical.
Au cours de ces 20 dernières années, les connaissances sur
es mécanismes générateurs de la douleur chronique ont connu
’importantes avancées. Par voie de conséquence, les méthodes
eurochirurgicales à visée antalgique et leurs indications se sont
rofondément modiﬁées.
.1. Les techniques lésionnelles
Les techniques lésionnelles ciblent de manière hypersélective
es voies nociceptives. Elles consistent à interrompre sélectivement
a transmission du message nociceptif et/ou à détruire les généra-
eurs de la douleur, permettant de soulager certaines douleurs, de
opographie limitée, cancéreuses ou dans quelques cas sélectionnés
e douleurs d’origine neurologique.
.2. Les thérapeutiques de neuromodulation
Les thérapeutiques de neuromodulation essayent de diminuer
’inﬂuence des mécanismes générateurs des douleurs et/ou aug-
enter l’inﬂuence des systèmes inhibiteurs. Pour se faire, sont
tilisées des techniques de stimulations électriques, qu’elles aient
our cible le système nerveux périphérique ou central. La neurosti-
ulation est ainsi utilisée pour réduire des douleurs secondaires à
ne lésion ou à un dysfonctionnement du système nerveux (dou-
eurs dites neuropathiques).
Autre technique de neuromodulation, l’infusion chronique
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l’intermédiaire de cathéters et pompes implantés, permet
d’apporter des molécules antalgiques dans le système nerveux cen-
tral, au plus proche de leurs sites d’actions. Elles se sont révélées
utiles pour le traitement de certaines douleurs diffuses liées au
cancer ou certaines douleurs neuropathiques.
2. Physiopathologie et anatomie de la douleur
La douleur est déﬁnie comme  « une expérience sensorielle et
émotionnelle désagréable associée à un dommage tissulaire réel ou
potentiel ou décrit en termes d’un tel dommage ». Cette déﬁnition
permet de considérer les dimensions sensorielles, affectives, émo-
tionnelles et comportementales de la douleur qui doit être ainsi
appréhendée de manière globale et personnalisée pour aboutir à
un projet thérapeutique adaptée.
Il faut distinguer, d’une part, la nociception, système de pro-
jections sensitives et, d’autre part, la douleur qui fait suite à une
intégration corticale de l’information nociceptive. Il faut égale-
ment distinguer la douleur aiguë qui est une sensation protectrice
utile de la douleur chronique qui doit être considéré comme  une
majoration anormale et prolongée de la sensation douloureuse,
pouvant être entretenue par de nombreuses inﬂuences neuro-
physiopathologiques, thymiques, émotionnelles, motivationnelles
et/ou comportementales.
2.1. Naissance et transmission du message nociceptif
Une agression tissulaire induit la libération de substances algo-
gènes qui vont générer un message nociceptif en agissant au niveau
des terminaisons libres des ﬁbres sensitives de petit calibre A
et C. Ces substances, dont notamment l’histamine, la sérotonine,
les bradykinines, les chemokines, les cytokines (IL1), NGF, TNF 
et  et les prostaglandines (PGE2), constituent la « soupe inﬂam-
matoire » et la(les) cible(s) des antalgiques et anti-inﬂammatoires
périphériques. Elles agissent en se ﬁxant sur les récepteurs mem-
branaires des nocicepteurs pour générer, soit directement sur les
canaux ioniques, soit indirectement par cascade transductionnelle,
des potentiels d’action qui vont être transmis par les ﬁbres ner-
veuses sensitives nociceptives A et C.
Ces ﬁbres sensitives suivent les troncs nerveux et pénètrent
dans le système nerveux central par les racines dorsales, leurs
corps cellulaires étant situés dans les ganglions spinaux (Fig. 1).
Au niveau de la jonction radicello-médullaire, les ﬁbres ﬁnes (A
et C) entrent dans la substance grise de la corne dorsale et y font
synapses avec des neurones nociceptifs spéciﬁques et des neu-
rones nociceptifs non spéciﬁques dits « convergents » (neurones
polymodaux recevant aussi d’autres types d’afférences sensitives).
Ces neurones spinaux sont à l’origine du faisceau spino-thalamique
qui, après avoir croisé la ligne médiane, va cheminer dans le cor-
don antérolatéral de la moelle spinale pour véhiculer le message
nociceptif en direction ascendante vers le tronc cérébral et le tha-
lamus. Les neurones nociceptifs du thalamus latéral se projettent
préférentiellement vers la région insulaire postérieure et sur le
cortex somesthésique primaire, impliqué dans la discrimination
des modalités sensorielles nociceptives ou non nociceptives et
leur localisation spatiale. Les neurones du thalamus médian trans-
mettent parallèlement le message nociceptif au système limbique
(noyau amygdalien et cortex cingulaire) et à l’hypothalamus, à
l’origine des réactions attentionnelles, émotionnelles (peur, mémo-
risation de l’atteinte nociceptive) et comportementales (fuite,
immobilisation, défense, attaque) et des réactions neurovégéta-
tives et endocriniennes (libération des hormones de stress) liées à
la douleur. L’ensemble de ces structures sous corticales et corticales
mis  en jeu par le message nociceptif forme ce qui est mainte-
nant appelé la « matrice douleur » (chez l’homme ces zones sont
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Fig. 1. Schéma anatomique des voies de la nociception. 1. Sensibilité extéro-
ceptive et proprioceptive consciente. 2. Nocicepteurs ectodermiques (cutanés).
3.  Nocicepteurs mésodermiques (muscles, articulations). 4. Nocicepteurs endo-
dermiques (viscères). 5. Ganglion spinal. 6. Zone marginale de Lissauer. 7. Zone
spongieuse (de Waldeyer – couche I). 8. Apex de la corne dorsale (couches II et III).
9.  Isthme de la corne dorsale (couches IV et V). 10. Base de la corne dorsale (couche
VI). 11. Interneurones. 12. Neurones nociceptifs non spéciﬁques « convergents ».
13. Faisceau spino-thalamique. 14. Faisceau spino-thalamique ventral (néo-spino-
thalamique). 15. Faisceau spino-mésencéphalique. 16. Faisceau spino-thalamique
dorsal. 17. Faisceau gracile. 18. Faisceau cunéiforme. 19. Fibres récurrentes des cor-
dons dorsaux impliquées dans le « Gate control ». 20. Noyau gracile. 21. Noyau
cunéiforme. 22. Substance réticulée et noyaux para-brachiaux. 23. Substance
grise périaqueducale. 24. Voies descendantes inhibitrices. 25. Noyau ventrolatéral
postérieur du thalamus. 26. Gyrus précentral. 27. Gyrus post-central (aire somato-
sensitive primaire). 28. Hypothalamus. 29. Complexe amygdalo-hippocampique.
30. Gyrus cingulaire antérieur. 31. Insula.
Nociceptive pathways. 1. Epicritic and proprioceptive sensibility. 2. Ectodermic
(cutaneous) nociceptors. 3. Mesodermic (muscle and articulations) nociceptors.
4.  Endodermic (visceral) nociceptors. 5. Spinal ganglion. 6. Lissauer tract. 7–10. Dorsal
horn of the spinal cord and its lamination according to Rexed: lamina I (7),
lamina II and III (8), lamina IV and V (9), lamina VI (10). 11. Interneurons. 12. Non
speciﬁc nociceptive neurons (aka Wide Dynamic Range neurons or convergent neu-
rons). 13. Spino-thalamic tract. 14. Ventral spino-thalamic tract (neo-spino-thalamic).
15. spino-mesencephalic tract. 16. dorsal spino-thalamic tract. 17. Fasciculus gracilis.
18. Fasciculus cuneatus. 19. Recurrent exteroceptive ﬁbers involved in the “gate control”
process. 20. Nucleus gracilis. 21. Nucleus cuneatus. 22. Reticular formation and para-







é5. Ventral postero-lateral nucleus of the thalamus. 26. Precentral gyrus. 27. Post-central
yrus (primary somato-sensory area). 28. Hypothalamus. 29. Amygdalo-hippocampal
omplex. 30. Anterior cingulate gyrus. 31. Insula.
ystématiquement activées en imagerie fonctionnelle après une
timulation nociceptive)..2. Modulation du message nociceptif
L’information douloureuse peut être modulée à différentes
tapes de sa transmission. Le premier contrôle s’effectue dans laurgie 61 (2015) 22–29
corne dorsale de la moelle. Selon la théorie du portillon (« Gate
Control Theory ») élaborée en 1965 par Wall et Melczak, le mes-
sage nociceptif issu de la périphérie vers les neurones spinaux
convergents ou polymodaux, est modulé par des interneurones
inhibiteurs, eux-mêmes activés par les afférences sensitives non
nociceptives de gros calibre (A,  du message sensitif épicritique
et proprioceptif). Ainsi, une stimulation périphérique non doulou-
reuse peut inhiber l’entrée du message nociceptif dans la moelle
spinale, elle « ferme la porte ».
D’autres systèmes de contrôle de la nociception interviennent,
notamment au niveau de la substance réticulée du tronc cérébral
et au niveau de la substance grise périaqueducale et périventricu-
laire, du thalamus et du cortex, par l’intermédiaire de l’activation de
systèmes inhibiteurs descendants (notamment sérotoninergiques
et noradrénergiques). Ces systèmes descendants convergent vers
les neurones de la corne dorsale notamment dans le cadre d’un
système des contrôles inhibiteurs diffus. Il semble exister aussi
une modulation encore imparfaitement connue des régions cor-
tico sous corticales (matrice de la douleur) pouvant intervenir dans
le traitement émotionnel de la douleur.
L’existence de ces différents systèmes de contrôle suggère
qu’un message nociceptif, transmis aux centres supraspinaux,
peut engendrer deux types de douleurs par des mécanismes
différents :
• soit des douleurs par excès de nociception liées à une hyper-
activité des ﬁbres nociceptives de petit calibre dont l’activité
est telle qu’elle ne peut pas être bloquée par les ﬁbres de gros
calibre (les contrôles inhibiteurs tel que le contrôle de porte
sont submergés). Ces douleurs sont atténuées par les antalgiques
classiques qui réduisent le message nociceptif (non opioïdes,
opioïdes faibles et opioïdes forts) donnés par voie générale (per
os, parentéral) ou si besoin par voie locale (morphinothérapie
intrathécale) ou par l’interruption chirurgicale des voies de la
nociception ;
• soit des douleurs neuropathiques, consécutives à une lésion ou
un dysfonctionnement du système somato-sensoriel induisant
une dysfonction des modulations physiologiques du message
nociceptif et l’apparition d’hyperactivités anormales chez des
neurones ne recevant plus un message sensitif normal (phé-
nomène de déafférentation). Ces douleurs neuropathiques, qui
siègent donc dans un territoire où la sensibilité est modiﬁée
(critère diagnostique majeur), sont très peu ou pas sensibles
aux antalgiques usuels, mais améliorées par certains anti-
épileptiques et certains antidépresseurs, par la neurostimulation
transcutanée (TENS) et la stimulation électrique chronique du
système nerveux périphérique ou central.
Il faut cependant souligner que dans de nombreux cas des
patients peuvent souffrir de douleurs « mixtes » associant dou-
leurs neuropathiques et douleurs par excès de nociception. Les
douleurs des cancers évolués avec destructions tissulaires source
d’hypernociception et compression/envahissement/destruction de
structures nerveuses en sont un exemple fréquent.
Compte tenu de cette complexité physiopathologique, l’analyse
séméiologique de la douleur chronique doit être minutieuse
et prendre en considération toutes les données, sensori-
discriminatives, cognitives, affectives, émotionnelles et culturelles,
pour aboutir à un choix thérapeutique adapté et efﬁcace. En
effet, l’inadéquation du traitement à la douleur est synonyme
d’inefﬁcacité mais également de surconsommation médicamen-
teuse avec des risques inhérentes de complications iatrogènes,
le problème restant de faire « le bon choix au bon moment »
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. Traitements médicamenteux
.1. Traitement médicamenteux des douleurs par excès de
ociception
Le traitement pharmacologique des douleurs chroniques par
xcès de nociception reposent essentiellement sur les antalgiques
ue l’on peut classer en fonction de leur nature pharmacologique
non opioïde/opioïde) et de leur puissance antalgique en fonc-
ion des 3 paliers de l’Organisation mondiale de la santé. Devant
ne douleur chronique, le choix thérapeutique est fonction de
’intensité douloureuse, le traitement débutant par les antalgiques
on opioïdes (essentiellement paracétamol et anti-inﬂammatoires
on stéroïdiens) puis faisant appel aux opioïdes faibles voire aux
pioïdes forts. Leur utilisation repose néanmoins sur une straté-
ie qui diffère selon que l’on considère les douleurs cancéreuses et
es douleurs non cancéreuses. Ainsi le recours aux opioïdes forts,
ui doit être très rapidement discuté face à une douleur chronique
ancéreuse par excès de nociception, doit être plus réﬂéchi face à
ne douleur chronique non cancéreuse au cours de laquelle son
énéﬁce/risque est souvent plus discutable.
.2. Traitement médicamenteux des douleurs neuropathiques
Le traitement pharmacologique des douleurs neuropathiques
eposent en premier intention sur l’utilisation de certains anti-
pileptiques (gabapantinoïdes) et de certains antidépresseurs
tricycliques ou mixtes) voire sur l’association des deux. En effet
es douleurs neuropathiques s’avèrent insensibles aux antalgiques
on opioïdes et aux opioïdes faibles. Elles s’avèrent également
oins sensibles aux opioïdes forts que ne le sont les douleurs
ar excès de nociception. De fait quand une douleur neuropa-
hique est traitée par un opioïde fort, elle nécessite souvent une
osologie quotidienne élevée faisant que le bénéﬁce/risque du trai-
ement peut-être discutable. Cette moindre sensibilité explique
ue, comme  pour les douleurs chroniques non cancéreuses par
xcès de nocicpetion, le recours aux opioïdes forts pour traiter les
ouleurs neuropathiques doit être réﬂéchi.
. Les techniques de neurochirurgie lésionnelle
Leur principe commun est d’interrompre la transmission du
essage douloureux à différents niveaux du système nerveux cen-
ral.
Ainsi, l’interruption du faisceau spino-thalamique au niveau du
ordon antérolatéral de la moelle (par cordotomie antérolatérale
hirurgicale ou percutanée scannoguidée en C1–C2) ou dans le
ronc cérébral (par tractotomie pédonculaire stéréotaxique) per-
ettent de créer une anesthésie thermo-algique (du fait de la
roximité topographique des voies transportant le message ther-
ique et celle de la nociception) contro-latérale et sous-jacente à
a lésion. Cette anesthésie thermo-algique, plus ou moins étendue
uivant le niveau concerné par la lésion chirurgicale, doit recouvrir
e territoire douloureux. Ces techniques ne sont efﬁcaces que pour
es douleurs par excès de nociception.
Cependant, les effets de ces interventions lésionnelles sont le
lus souvent temporaires (12 à 18 mois en moyenne) avant la réap-
arition de nouvelles douleurs. Ainsi, leurs applications se limitent
 des patients douloureux victimes de cancers. Les mécanismes à
’origine de la résurgence de douleurs après ce type de chirurgie
nt été âprement discutés dans la littérature faisant notamment
voquer soit la possibilité chez l’homme de la présence de voies
ociceptives annexes qui n’auraient pas été concernées par l’acte
pératoire, soit de la création par la lésion chirurgicale de nouvelles
ouleurs de type neuropathique. En tout cas, ces interventions neurgie 61 (2015) 22–29 25
sont plus que très rarement pratiquées du fait de l’utilisation large
de la morphinothérapie dans la douleur du cancer.
Dans certaines douleurs neuropathiques, il existe des foyers
neuronaux hyperactifs situés dans des relais sensitifs comme la
corne dorsale de la moelle. Il est possible de détruire par microchi-
rurgie ces foyers d’hyperactivité dans la corne dorsale en respectant
les autres modalités sensitives. Cette technique chirurgicale dite
de DREZotomie (dorsal root entry zone [DREZ]) permet de soulager
des patients souffrant de violentes douleurs paroxystiques souvent
comparées à des décharges électriques (douleurs après trauma-
tisme des nerfs périphériques, des plexus ou des racines spinales).
La DREZotomie est ainsi utilisée tout particulièrement pour les dou-
leurs neuropathiques des avulsions des plexus souvent de type
paroxystique. C’est un des rares traitements efﬁcace dans cette indi-
cation, avec des résultats antalgiques satisfaisants chez la plupart
des patients traités, se maintenant à long terme [1].
À l’étage cérébral, les thalamotomies médianes stéréotaxiques,
remisent au goût du jour par certaines équipes, se proposent aussi
de traiter des foyers d’hyperactivité, ici thalamique, secondaires à
la lésion génératrice de la douleur. Elles sont actuellement évaluées
dans le traitement des douleurs neuropathiques centrales.
5. Stimulation médullaire
5.1. Principe
La « stimulation médullaire » (SM) ou « cordonale postérieure »
est utilisée depuis plus de 40 ans et consiste à délivrer, par
l’intermédiaire d’un système implanté, une stimulation électrique
continue au niveau des cordons dorsaux de la moelle épinière. C’est
une technique non destructrice de neuromodulation, réversible et
adaptable. Le corollaire à la stimulation des cordons dorsaux est
l’induction de paresthésies dans les métamères sous-jacents. Le
mécanisme d’action, basé sur la théorie de la « porte d’entrée », reste
encore imparfaitement connu et repose globalement sur une inhi-
bition de la transmission du message nociceptif au niveau de la
corne dorsale de la moelle épinière.
5.2. Aspects techniques
L’électrode de stimulation est implantée, de manière percutanée
ou chirurgicalement, au contact de la moelle, dans l’espace épidu-
ral postérieur. Compte tenu du caractère aléatoire de l’efﬁcacité
chez certains patients, l’implantation de l’électrode est suivie par
une phase de stimulation test grâce à une batterie externe pour
quelques jours. Si l’amélioration est satisfaisante (diminution de
l’intensité douloureuse > 50 %), l’électrode est connectée à un sti-
mulateur sous-cutané implanté lors d’une seconde opération. La
patient est ensuite éduqué et rendu autonome pour l’utilisation de
son stimulateur piloté par un boîtier externe de commande lui per-
mettant la mise en route, le réglage de l’intensité et l’arrêt de la
stimulation.
5.3. Indications et résultats
Les indications de la SM ont été précisées par des recom-
mandations [2,3] : douleurs à prédominance neuropathique et
topographiquement limitées (pour que les paresthésies induites
puissent recouvrir la zone douloureuse) hormis la face. Les
indications sont les lombosciatalgies chroniques postopératoires
(recommandation de grade B) (Tableau 1), les syndromes dou-
loureux complexes régionaux (grade B), et les douleurs des
neuropathies périphériques (grade D). L’indication doit être portée
après échec des traitements médicamenteux conventionnels par
une équipe pluridisciplinaire expérimentée, dans le cadre d’une
prise en charge globale du problème douloureux. Une évaluation
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Tableau 1
Grade de recommandation des techniques de traitement chirurgical des douleurs
chroniques.















































































améliorés de plus de 50 % [7] et d’une étude comparative suggérant
une amélioration modeste mais signiﬁcative des douleurs lorsquesychologique préalable est indispensable. Les objectifs doivent
ester réalistes, en visant plutôt une amélioration cliniquement
ertinente des douleurs et une diminution du traitement médica-
enteux et non faire espérer une disparition des douleurs.
Dans le syndrome douloureux complexe régional, la SM soulage
avantage que la prise en charge médicamenteuse et kinésithé-
apique. Les patients stimulés ont une amélioration moyenne des
ouleurs de 3,5 points sur l’échelle visuelle analogique (EVA), un
iers d’entre eux s’estiment « très améliorés » et 95 % seraient prêts
 refaire l’intervention.
Les lombosciatalgies chroniques postopératoires, corres-
ondent à des douleurs neuropathiques secondaires à des lésions
adiculaires partielles plus ou moins associées à des douleurs
écaniques et inﬂammatoires d’origine rachidienne. Le taux de
uccès (diminution de l’intensité douloureuse > 50 %) de la SM
ans cette indication est d’environ 60 % après un an d’utilisation.
eux études contrôlées ont montré que, dans cette indication,
a SM était préférable à une nouvelle chirurgie du rachis avec
nstrumentation [4], et que l’amélioration apportée par la SM
en termes de score douloureux, de satisfaction, de qualité de vie
t de retentissement émotionnel) était nettement supérieure à
elle apportée par le seul traitement antalgique pharmacologique
ptimisé [5].
Dans les séries de cas rapportés, les taux de réponse de la
M dans les douleurs secondaires à une lésion d’un nerf péri-
hérique, à une neuropathie diabétique, à une amputation, et
es algies post-zostériennes sont d’environ 50 %. La SM est inef-
cace dans les douleurs secondaires à une section médullaire
omplète ou une avulsion plexique. Ceci est logique puisque dans
es situations pathologiques, du fait de la dégénérescence wal-
érienne, il n’y a plus de ﬁbres stimulables dans les cordons
orsaux. La SM est aussi logiquement inefﬁcace dans les dou-
eurs centrales générées au-dessus de la zone de stimulation tel
ue celles d’origine encéphalique souvent post-accident vasculaire
érébral.urgie 61 (2015) 22–29
5.4. Complications
Les complications les plus fréquentes sont liées à un dys-
fonctionnement du matériel implanté (migration, déconnexion,
fracture de l’électrode.  . .) nécessitant une ré-intervention chi-
rurgicale. Le risque d’infection superﬁcielle est de 4,5 %, celui
d’infection profonde de 0,1 %. Aucune complication grave entraî-
nant des séquelles neurologiques ou une majoration des douleurs
n’était rapporté dans une méta-analyse de 22 études représentant
800 cas [6].
6. Conclusion
La balance bénéﬁce/risque reste donc en faveur de la SM,
surtout si l’on considère que les patients candidats sont en
général en situation d’échecs de toutes les autres modalités de
traitements antalgiques. La plupart des agences de santé recom-
mandent l’utilisation de la SM dans les douleurs neuropathiques
lombo-radiculaires chroniques postopératoires et du syndrome
douloureux complexe régional, les recommandations concernant
les autres douleurs neuropathiques étant variable selon les pays.
L’amélioration des douleurs n’est cependant que rarement associée
à une amélioration fonctionnelle et plus rarement encore suivie de
la reprise d’une activité professionnelle. Ceci peut s’expliquer en
partie du fait du délai souvent très long entre le début du problème
douloureux et la réalisation de la SM.
7. Stimulation corticale
7.1. Principe
La stimulation du cortex précentral où se situe le cortex moteur
(SCM), est une technique de neuromodulation apparue, il y a 20 ans
et dont le mécanisme d’action reste non totalement élucidé mais
qui agit probablement en renforc¸ ant les mécanismes inhibiteurs de
la douleur, au niveau thalamique, cortical et médullaire. Contrai-
rement à la SM,  la SCM n’est pas ressentie par le patient (pas de
paresthésies induites).
7.2. Aspects techniques
Une ou deux électrodes de stimulation sont implantées, sous
anesthésie générale, en regard de la région du cortex moteur (gyrus
précentral) controlatéral correspondant somatotopiquement à la
région douloureuse, entre crâne et dure-mère. Ces électrodes sont
connectées à un générateur sous-cutané, en région pectorale ou
abdominale.
7.3. Indications et résultats
Les indications de la SCM sont des douleurs neuropathiques
non traitables par SM,  soit parce que étendues et concernant tout
un hémicorps, comme  les douleurs post-accident vasculaire céré-
bral, soit concernant la face (douleurs neuropathiques faciales après
avulsion dentaire traumatisante, trauma facial, thermocoagulation
excessive du ganglion de Gasser, tumeur de la base du crâne). Cette
technique est discutée dans d’autres indications telles que pour cer-
taines douleurs neuropathiques après paraplégie ou avulsion du
plexus brachial. Dans ces indications, on dispose de résultats issus
de séries de cas (environ 300 patients rapportés dans la littérature),
montrant qu’environ la moitié des patients traités par SCM sontle stimulateur est allumé versus éteint [8]. Si la SCM peut réelle-
ment aider, parfois de manière spectaculaire, des patients souffrant
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Fig. 2. Thermorhizotomie du ganglion de Gasser pour névralgie faciale essentielle
réfractaire au traitement médicamenteux. A. Ponction percutanée du trou ovale
gauche sous neurosédation et contrôle radioscopique. B. Contrôle radioscopique de
proﬁl montrant l’aiguille pénétrant par le trou ovale dans le cavum de Meckel où se
situe le ganglion de Gasser.
Gasserian ganglion thermo-rhizotomy to treat medically-resistant trigeminal neuralgia.
A.  Percutaneous insertion of the needle in the left foramen ovale using ﬂuoroscopic gui-















le cathéter est connecté à une pompe programmable, implantée en
région sous-cutanée abdominale, dont le réservoir doit être rempliasserian ganglion.
e douleurs extrêmement intenses et pour lesquelles il n’y a aucune
utre solution, le problème principal reste de déﬁnir des critères de
élection des patients. Pour se faire certaines équipes utilisent la
timulation magnétique répétitive transcrânienne (RTMS) du cor-
ex moteur en préambule à visée pronostique. Des études sont
n faveur du caractère prédictif positif de la RTMS vis-à-vis d’une
uture stimulation électrique implantée [9] (Fig. 2).
.4. Complications
Les complications sont rares : infection du matériel (3 %), dys-
onctionnement du matériel nécessitant sa révision chirurgicale,
t très exceptionnellement hémorragie intracrânienne extradurale.
’induction de crises épileptiques est possible lors de la période
e réglage postopératoire des paramètres de stimulation. Aucune
pilepsie chronique induite par la stimulation n’a jamais été décrite.urgie 61 (2015) 22–29 27
8. Stimulation nerveuse périphérique (SNP)
La SNP est une technique de neuromodulation pour trai-
ter des douleurs neuropathiques, post-traumatiques ou post-
chirurgicales, limitées au territoire d’un nerf périphérique lésé. Le
principe est d’implanter une électrode au contact du nerf, soit après
abord chirurgical soit de manière percutanée après repérage du nerf
soit par échographie, soit par stimulation percutanée par radio-
fréquence. La SNP induit généralement des paresthésies dans le
territoire du nerf stimulé.
Le taux de patients répondeurs (amélioration de l’intensité des
douleurs > 50 %) varie de 30 à 70 % bien que l’on manque de données
à long terme.
Plus particulièrement, la stimulation des nerfs grands occi-
pitaux (ONS) semble assez efﬁcace dans les névralgies d’Arnold
d’origine neuropathiques ou liées à une arthrose compressive C1C2.
Plus récemment, l’ONS a été proposée comme traitement prophy-
lactique de l’algie vasculaire de la face chronique et la migraine
chronique et est aujourd’hui recommandée pour traiter les formes
sévères et pharmaco-résistantes de ces céphalées primaires.
Les complications principales de la SNP sont liées au maté-
riel (migration, infection, fracture, déconnexion de l’électrode. . .)
et très exceptionnellement à une blessure accidentelle du nerf
lors de l’implantation. Certaines lésions nerveuses peuvent ne pas
répondre à la stimulation directe du nerf lésé et peuvent être alors
traitées par stimulation médullaire. C’est particulièrement le cas
quand plusieurs nerfs sont atteints ou que la lésion nerveuse est
très proximale.
9. Administration intrathécale d’antalgiques
9.1. Principe
L’infusion intrathécale (IIT) de produits antalgiques s’envisage
lorsque l’administration orale ou transdermique d’antalgiques agis-
sant au niveau médullaire n’apporte pas de soulagement sufﬁsant
ou induit des effets indésirables trop importants. L’administration
intrathécale court-circuite la barrière hémato-méningée et per-
met donc d’obtenir de fortes concentrations d’antalgiques dans
le liquide cérébrospinal (LCS). Deux agents, la morphine et le
ziconotide, sont principalement utilisés mais d’autres agents antal-
giques peuvent être administrés directement dans le LCS, comme
la bupivacaïne, la clonidine, le fentanyl ou le baclofène (ce der-
nier est plus utilisé dans la spasticité). L’IIT s’est développée au
cours des 20 dernières années pour traiter des douleurs chroniques
neuropathiques, nociceptives ou mixtes, d’origine cancéreuse ou
non cancéreuse, principalement localisées aux membres inférieurs
et/ou au tronc.
9.2. Aspects techniques
L’IIT nécessite un cathéter intrathécal implanté par ponction
lombaire (ou plus rarement par un cathéter intraventriculaire).
Dans le cas d’un traitement palliatif de douleurs cancéreuses, le
cathéter est connecté à un dispositif/réservoir sous-cutané, la mor-
phine étant infusée de manière percutanée par seringue électrique.
Dans les cas de douleurs cancéreuses avec une espérance de vie de
plusieurs mois ou en cas de douleurs chroniques non cancéreuses,régulièrement (en général toutes les 3–4 semaines). L’implantation
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.3. Résultats et complications
La morphinothérapie intrathécale peut apporter une améliora-
ion majeure des douleurs cancéreuses et de la qualité de vie et
éduire les effets indésirables habituels des morphiniques, mais son
tilisation n’est pas dénuée de risques et de contraintes. La majorité
es patients traités rapportent une diminution des douleurs > 30 %,
n général de 2 à 3 points sur l’échelle visuelle analogique (EVA).
ans les douleurs bénignes de type neuropathiques, son efﬁcacité
este aléatoire et semble diminuer à long terme. Les complications
rincipales sont liées au matériel (obstruction, plicature, migration
u déconnexion du cathéter, dysfonctionnement de la pompe), à
ne fuite de LCS ou formation de collection sous-cutanée, ou à une
nfection (sous-cutanée ou méningite). Les principaux effets indési-
ables liés à ITT de morphine sont : prurit, nausées/vomissements,
épression respiratoire, rétention urinaire, déﬁcit cognitif et sur-
out hyperalgésie (abaissement du seuil de ressenti de la douleur)
u bout de quelques semaines concourant à une augmentation des
oses (tolérance).
Le ziconotide est un antalgique non opiacé issu d’un venin de
ollusque, à usage exclusivement intrathécal, qui bloque le mes-
age nociceptif dans la corne postérieure de la moelle en se liant aux
anaux calciques voltage dépendants de type N. Il est indiqué dans
e traitement des douleurs neuropathiques intenses et chroniques.
on efﬁcacité semble modérée, l’amélioration des douleurs étant de
,5 à 2 points EVA dans les études comparatives versus placebo. Son
tilisation est délicate et nécessite une période de titration lente,
u fait d’une fenêtre thérapeutique étroite. En effet, des symptômes
sychiatriques (hallucinations, réactions paranoïaques, délires. . .)
nt été décrits, particulièrement avec les doses les plus élevées
t lors de titrations rapides. Les autres effets indésirables sont :
roubles cérébello-vestibulaires, nausées, hypotension orthosta-
ique, rétention urinaire, élévation des CPK.
0. Un cas particulier : la névralgie faciale essentielle
La névralgie faciale se présente comme  une douleur faciale uni-
atérale extrêmement intense, survenant par accès paroxystiques.
a névralgie faciale essentielle (80 % des cas) résulte d’un conﬂit
hronique entre un vaisseau, le plus souvent une artère et plus
arement une veine, et le nerf trijumeau dans la citerne ponto-
érébelleuse, aboutissant à une altération structurelle du nerf, à
’origine d’une hyperexcitabilité de celui ci. La névralgie faciale est
ite secondaire lorsqu’il existe une atteinte du nerf trijumeau au
iveau périphérique ou central, par une tumeur de la base du crâne
u de la sphère ORL, ou une sclérose en plaque. Le diagnostic de
évralgie faciale essentielle est clinique : la douleur est fulgurante,
rès intense, en éclair, de début et d’arrêt brutal, brève, unilatérale
t limitée au territoire d’une branche du trijumeau. Entre les crises,
e patient est asymptomatique. La douleur peut être déclenchée
ar l’efﬂeurement d’une zone cutanée ou muqueuse appelée « zone
âchette ». L’examen neurologique est normal. L’IRM peut montrer
a boucle vasculaire responsable du conﬂit vasculonerveux dans
’angle pontocérébelleux.
Le traitement de première intention est médicamenteux, repose
ur les anti-épileptiques, en premier lieu la carbamazepine, et per-
et  de contrôler 70 à 80 % des patients. D’autres médicaments
oxcarbazepine, diphénylhydantoïne, baclofene.  . .)  peuvent être
tilisés pour traiter les formes les plus résistantes ou en cas
’intolérance, mais les études manquent pour prouver leur efﬁca-
ité. Dans tous les cas une augmentation progressive des doses est
écessaire.
En cas de résistance au traitement médicamenteux, le patient
oit être dirigé vers un traitement chirurgical, trois techniquesurgie 61 (2015) 22–29
étant disponibles : lésion sélective (rhizotomie) du ganglion de Gas-
ser, décompression vasculaire microchirurgicale et radiochirurgie.
10.1. Techniques lésionnelles percutanées
Leur principe consiste en la destruction sélective des ﬁbres
nociceptives du nerf trijumeau au niveau de sa portion
rétro-gasserienne, par lésion thermique (thermocoagulation) ou
compression par micro-ballonnet. Ces techniques nécessitent la
ponction percutanée du ganglion de Gasser à travers le foramen
ovale (sortie du V3 au niveau de la base du crâne) sous contrôle
radioscopique. La thermocoagulation induit une hypoesthésie dans
le territoire traité. Ceci est peu gênant dans les territoires V2 et V3,
mais contre-indique son utilisation dans le cas de névralgie V1,
du fait du risque d’hypoesthésie cornéenne et de kératite qui en
résulte. La compression par micro-ballonnet s’effectue sous séda-
tion, et expose moins au risque d’hypoesthésie. Elle peut donc être
utilisée en cas de névralgie V1. Le taux de récidive douloureuse est
plus élevé qu’avec la technique de lésion thermique.
Le taux de succès est d’environ de 80 % à un an, le soulage-
ment est en général immédiat, mais peut être retardé de quelques
jours. En cas d’échec, il est possible de renouveler le geste. Avec
le temps, les douleurs peuvent récidiver (14 %–50 % des cas). La
principale complication est l’hypoesthésie faciale, le plus sou-
vent discrète à modérée. La survenue d’une anesthésie trijéminale
plus ou moins étendue, associée à des douleurs neuropathiques
(« anesthesia dolorosa ») est exceptionnelle, de même que la fai-
blesse du muscle masséter, en général résolutive.
10.2. Décompression vasculaire microchirurgicale
Il s’agit du traitement étiologique, qui vise à résoudre le conﬂit
vasculonerveux responsable de la névralgie faciale essentielle [10].
L’intervention nécessite un abord réduit rétro-sigmoïdien homo-
latéral à la douleur, une dissection sous microscope de l’angle
pontocérébelleux pour séparer le nerf trijumeau de la boucle vascu-
laire responsable du conﬂit et interposer un fragment synthétique
entre ces structures pour les maintenir séparées. Le taux de suc-
cès de cette technique est de plus de 80 %, avec un taux de récidive
plus faible que les autres techniques. Cependant, la nécessité d’une
anesthésie générale, les risques opératoires (hémorragie dans la
fosse postérieure, infection, atteinte exceptionnelle d’une paire crâ-
nienne) font réserver cette technique aux patients les plus jeunes.
10.3. Radiochirurgie
Elle consiste en l’irradiation focale stéréotaxique en dose unique
du nerf trijumeau homolatéral à la douleur. Cette technique néces-
site la pose d’un cadre stéréotaxique, ﬁxé au crâne sous anesthésie
locale, permettant une grande précision et un appareil d’irradiation
stéréotaxique dédié (Gamma  Knife), ce qui en limite l’utilisation à
quelques centres. Son taux de succès avoisine celui des techniques
percutanées, mais le risque d’hypoesthésie faciale et d’anesthésia
dolorosa est faible. Cependant, l’amélioration des douleurs est sou-
vent retardée de plusieurs semaines et les études à long terme
suggèrent un taux de récidive légèrement plus élevé.
Les indications respectives de ces différentes techniques
dépendent de plusieurs facteurs : l’âge physiologique du patient,
la topographie des douleurs, les antécédents de traitement chi-
rurgicaux, la sévérité des douleurs, le choix propre du patient et
la disponibilité de chacune de ces techniques dans le centre neu-
rochirurgical qui le prend en charge. Classiquement, on préfèrera
la décompression microchirurgicale chez les patients jeunes car il
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lus âgés, sauf s’il s’agit d’une névralgie V1. En cas d’échec d’une de
es techniques, on pourra proposer une des autres.
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